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 Streszczenie    
Wstęp: Jadłowstręt psychiczny zajmuje trzecie miejsce pod względem częstości wśród przewlekłych chorób wy-
stępujących u nastolatków będąc chorobą o dużym ryzyku śmierci. Dominującym objawem jest uporczywe i celowe 
dążenie do spadku masy ciała wywoływane i/lub podtrzymywane przez osobę chorą prowadzące do  wyniszcze-
nia. Jak dotąd jego przyczyna pozostaje nieznana i prawdopodobnie jest ona wieloczynnikowa. W przebiegu cho-
roby dochodzi do powikłań wielonarządowych, zaburzeń endokrynnych oraz zaburzeń gospodarki energetycznej. 
Wśród związków chemicznych mających wpływ na regulację odczuwania głodu i sytości wymieniane są neuropep-
tyd Y i leptyna. Neuropeptyd Y odgrywa ważną rolę w regulacji homeostazy energetycznej organizmu, zachowań 
żywieniowych, rytmu dobowego, funkcji seksualnych oraz czynności układu rozrodczego. Stężenie neuropeptydu 
Y wzrasta w czasie głodu i maleje po przyjęciu pokarmu. W  jadłowstręcie psychicznym stężenie neuropeptydu Y 
wzrasta, hamując wydzielanie gonadoliberyny i gonadotropin. Leptyna wpływa na odczuwanie głodu, jej synteza 
zachodzi między innymi w tkance tłuszczowej. Ma ona także wpływ na zaburzenia miesiączkowania. Wzrost stężeń 
leptyny z towarzyszącym wzrostem tłuszczowej masy ciała jest uznany za czynnik wpływający na pokwitanie i po-
wrót czynności osi podwzgórzowo – przysadkowo – gonadalnej  u osób niedożywionych. W okresie głodu i ograni-
czeń kalorycznych stężenie leptyny zmniejsza się niezależnie od stopnia zmniejszania się ilości tkanki tłuszczowej.
Cel pracy. Ocena wartości stężeń neuropeptydu Y, leptyny oraz receptora leptyny u nastolatek chorych na ja-
dłowstręt psychiczny.
Materiał i metody. Badanie przeprowadzono w latach 2007 –2011 w grupie nastolatek chorych na jadłowstręt 
psychiczny. Grupa badana liczyła 45 nastolatek leczonych z powodu anoreksji. Grupę kontrolną liczącą 59 osób 
stanowiły zdrowe, miesiączkujące regularnie od co najmniej roku dziewczęta, w podobnym wieku.  Na przeprowa-
dzenie badań uzyskano zgodę Komisji Bioetycznej Uniwersytetu Medycznego w Łodzi. Do wykonania oznaczeń 
hormonalnych pobierano krew żylną. Stężenia leptyny, receptora leptyny, neuropeptydu Y oznaczano testami im-
munoenzymatycznymi. 
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Wyniki: W grupie badanej w porównaniu z grupą kontrolną stwierdzono istotnie niższe  wartości następujących pa-
rametrów: średnie BMI – (14,6 vs.19,83),medianę stężenia leptyny – (3,79 vs. 12,09), wskaźnik LEP/BMI – (0,1986 
vs. 0,5701). Wyższe wartości w grupie badanej stwierdzono oceniając: niedobór masy ciała liczony w % – (23,09 
vs. 3,91), stężenie neuropeptydu Y – (0,33 vs. 0,19), wskaźnik NPY/BMI – (0,023 vs. 0,0095), stężenie receptora 
leptyny – (30,25 vs. 19,45), wskaźnik LR/BMI – (2,1048 vs. 0,9744).
Wnioski. Niskie wartości stężenia leptyny korelują ze wzrostem stężeń receptora leptyny. Stwierdzono dodatnią 
korelację niedoboru masy ciała z wartościami stężeń receptora dla leptyny i wskaźnika LR/BMI. Obserwowano 
znamienną ujemną zależność między ubytkiem masy ciała a stężeniem leptyny. Rosnące wraz niedoborem masy 
ciała stężenie neuropeptydu Y przy jednoczesnych wysokich stężeniach leptyny mogą sugerować zaburzenia ich 
osi regulacyjnej.
 Słowa kluczowe: anoreksja / neuropeptyd-Y / leptyna / receptor leptyny /
 Abstract 
Introduction: Anorexia nervosa (AN) is the third most common chronic disorder affecting adolescents and is 
associated with high mortality risk. The predominant symptom of anorexia nervosa is persistent and intentional 
striving to achieve weight loss initiated and/or sustained by the patient, leading to cachexia. Until now the cause of 
the condition remains unknown, but seems to be multifactoral. Patients with AN develop multi-organ complications 
and endocrine disorders affecting multiple disturbances of energy metabolism. Neuropeptide Y and leptin can be 
found between chemical substances regulating feelings of hunger and satiety. Neuropeptide Y plays the main role 
in the regulation of energetic homeostasis of the organism, feeding customs, sexual and reproductive functions. 
Concentration of neuropeptide Y increases during starvation and decreases after feeding. In anorexia nervosa the 
concentration of neuropeptide Y increases and, by doing that, decreases the excrection of gonadoliberines and 
gonadotropines. Leptin influences the feeling of hunger and its synthesis takes part, among others, in adiposal 
tissue. It also influences the menstruation disturbances. Rising leptin concentrations, with accompanying incerasing 
adiposity, is known to be the main factor influencing the puberty and the reverse of the malfunction of hypotha-
lamic-pituitary-gonadal axis in malnourished persons. During hunger and low calorie intake, leptin concentration 
decreases, independently of adiposity. 
Aim: The main aim of the study was to assess concentrations of neuropeptide Y, leptin and leptin receptor in teena-
gers treated for anorexia nervosa
Materials and methods: The study was conducted between 2007- 2011 in a group of 45 female teenagers with 
anorexia nervosa and a control group consisting of 59 healthy, regularly menstruating female age peers. Concentra-
tions of leptin, leptin receptor, and neuropeptide Y (NPY) have been determined by using immunoenzymatic tests. 
Blood samples were obtained in fasting state. The Ethics Committee of the Medical University of Lodz approved 
of the study. 
Results: There were statistically significant differences between mean values of BMI (14.6 vs. 19.83), median 
value of leptin concentration (3.79 vs. 12.09), proportions of LEP/BMI (0.1986 vs.  0.5701) in the study group whe 
compared to controls. Higher values were found in the study group if compared to the percentage of body mass 
insufficiency - (23.09 vs. 3.91), neuropeptide Y concentration –  (0.33 vs. 0.19), proportions of NPY/BMI – (0.023 
vs. 0.0095), concentration of leptin receptor –  (30.25 vs. 19.45), proportions of LR/BMI – (2.1048 vs. 0.9744).
Conclusions: Low concentrations of leptine correlate to high concentrations of leptin receptor. A positive corre-
lation between low body mass index and leptin receptor concentration and proportions of LR to BMI was found. 
A negative correlation was found between body mass loss and leptin concentration. The increasing concentration 
of neuropeptide Y, correlated to body mass defficency with existing high concentrations of leptin, could suggest 
disturbances of their regulatory axis.  
 Key words: anorexia nervosa / neuropeptide Y / leptin / leptin receptor /
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dla	wieku	 i	wzrostu	 lub	 jakiejkolwiek	większej	masy	ciała	 (tj.	






wanie	 lub	bagatelizowanie	 znaczenia	 swojej	małej	masy	 ciała,	
brak	miesiączek	 (u	 kobiet	 miesiączkujących	 brak	 co	 najmniej	









	 U	 osób	 chorych	 na	 anoreksję	 występują:	 zaburzenia	 en-
dokrynologiczne,	brak	miesiączki,	osteoporoza,	zaburzenia	psy-
chiczne	–	dystymia,	 zespół	depresyjny,	objawy	 lękowe,	zespół	
obsesyjno-kompulsywny,	 problemy	 społeczne	 –	 izolacja,	 nie-
zdolność	do	autonomii.	
Intensywne	 odchudzanie	 prowadzące	 do	 wyniszczenia,	
może	również	stanowić	zagrożenie	dla	życia.	Po	20	latach	trwa-




Zgodnie	 z	 teorią	wieloczynnikową,	 obecnie	 uważa	 się,	 że	
mimo	wpływu	czynników	środowiskowych	i	psychologicznych	



















jest	 obecność	 czynników	 neuroendokrynnych,	 czyli	 zaburzeń	
czynności	 osi	 przysadkowo-podwzgórzowej,	 zaburzeń	w	 ukła-
dzie	serotoninergicznym,	zmian	aktywności	katecholaminergicz-
nej	w	różnych	strukturach	OUN	[13,	14].
W	 anoreksji	 obserwowane	 jest	 występowanie	 zaburzeń	
funkcji	neuroendokrynnych	podwzgórza	–	wtórnych	wynikają-












Zaburzenia	 hormonalne	 objawiają	 się	 wysokim	 stężeniem	










Wzrost	 stężeń	 leptyny	 z	 towarzyszącym	 wzrostem	 tłusz-
czowej	 masy	 ciała	 jest	 uznany	 za	 czynnik	 spustowy	 zarówno	
początku	pokwitania	 jak	 i	powrotu	czynności	osi	podwzgórzo-




Stężenia	 leptyny	 korelują	 ze	 stężeniami	 IGF-1,	 którego	
wydzielanie	szybko	maleje	podczas	stosowania	diet	restrykcyj-
nych.	 IGF-1	 może	 być	 czynnikiem	 niezależnie	 wpływającym	
na	 regulację	wydzielania	 leptyny.	 Jest	 też	 jednym	 z	 głównych	
hormonów	 gospodarki	 energetycznej,	 zmniejsza	 apetyt,	 powo-








CRH	 [24].	Niskie	wartości	 leptyny	 utrzymują	 się	wiele	 lat	 po	









(CART),	 cholecystokinina	 (CCK),	 polipeptyd	 trzustkowy	 (PP)	
oraz	czynnik	martwicy	nowotworu	(TNF-α)	[25].	
Neuropeptyd	Y	odgrywa	ważną	rolę	w	regulacji	homeosta-
zy	 energetycznej	 organizmu,	 zachowań	 żywieniowych,	 rytmu	 
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osób	 chorych	 na	 jadłowstręt	 uzyskano	 podwyższone	 stężenie	
neuropeptydu	Y	[25,	28].
U	 osób	 zdrowych	w	warunkach	 nieograniczonego	 poboru	
pokarmu	insulina	i	leptyna	hamują	aktywność	podwzgórzowych	
neuronów	NPY,	a	pobudzają	neurony	uwalniające	CRF,	wpływa-
ją	więc	hamująco	na	 łaknienie.	Podczas	głodzenia	 się	 stężenie	






















w	 latach	2007–2011.	Grupa	badana	 liczyła	45	natolatek	 leczo-
nych	z	powodu	anoreksji.	Grupę	kontrolną	liczącą	59	osób	sta-
nowiły	zdrowe,	miesiączkujące	regularnie	od	co	najmniej	roku	
dziewczęta,	w	podobnym	wieku.	Żadna	 z	 badanych	nie	 przyj-
mowała	hormonów	płciowych,	ani	 też	 leków	mających	wpływ	
na	metabolizm.	
Na	 przeprowadzenie	 badań	 uzyskano	 zgodę	Komisji	 Bio-
etycznej	 Uniwersytetu	 Medycznego	 w	 Łodzi.	 Do	 badania	 za-
kwalifikowano	osoby,	które	wyraziły	pisemną	zgodę.	Zagwaran-














W	 tabeli	 I	 zamieszczono	 charakterystykę	porównywanych	
grup.
Pacjentki	 chorujące	 na	 jadłowstręt	 psychiczny	 charaktery-
zowało	 średnie	 BMI	 14,89.	 Na	 początku	 hospitalizacji	 średni	
niedobór	masy	ciała	 liczony	w	%	wynosił	23,09,	co	stanowiło	
średni	 ubytek	 masy	 ciała	 sprzed	 zachorowania	 24,135%.	 Pa-






Grupę	 kontrolną	 stanowiło	 59	 dziewcząt	 ze	 średnim	BMI	
wynoszącym	19,83	oraz	niedoborem	masy	ciała	liczonym	w	%	
i	wynoszącym	3,91.
U	 wszystkich	 chorych	 dziewcząt	 występował	 pierwot-
ny	(11	osób)	 lub	wtórny	brak	miesiączki	(34	osoby).	Pacjentki	
z	 pierwotnym	 brakiem	miesiączki	miały	 przeciętnie	 14,17	 lat.	
U	 chorych	 z	 grupy	 badanej	 z	 wtórnym	 zanikiem	 miesiączki	
pierwsza	miesiączka	występowała	przeciętnie	w	wieku	12,08	lat,	




Oznaczanie stężenia leptyny oraz receptora leptyny 
w surowicy
Oznaczenia	stężenia	leptyny	i	receptora	leptyny	wykonywa-
no	 testami	 immunoenzymatycznymi	 typu	 sandwich	 odpowied-
nio	Human	Leptin	 ELISA	Clinical	 Range	 oraz	Human	Leptin	
Receptor	ELISA	firmy	BioVendor	(Czech	Republic).	
Kalibratory,	wzorce	 oraz	 surowice	 pacjentów	 inkubowano	
z	 płytką	 opłaszczoną	 poliklonalnym	 przeciwciałem	 swoistym	
odpowiednio	do	ludzkiej	leptyny	lub	receptora	leptyny.	Po	wy-
płukaniu	substancji	niezwiązanych	z	fazą	stałą	dodawano	poli-
klonalne	 przeciwciało	 skierowane	 przeciwko	 ludzkiej	 leptynie	
lub	jej	receptorowi	znakowane	peroksydazą	chrzanową	i	ponow-
nie	inkubowano	płytkę.	Po	wypłukaniu	niezwiązanego	nadmiaru	

















14,8920 1,52189 19,83 2,1975
niedobór mc 
w % 
23,3649 6,79374 3,91 1,7078
wiek PM 
[lata]
12,2300 0,88632 12,6439 3,8503
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dla	 receptora	 leptyny),	 dokonywano	 ponownego	 pomiaru	 ab-
sorpcji	dołków	płytki	przy	długości	fali	405	nm.	
Sporządzano	 nową	 krzywą	 wzorcową	 i	 względem	 niej	
określano	 odpowiednio	 stężenie	 leptyny	 lub	 receptora	 leptyny	
w	próbkach	odpowiednio	powyżej	50	ng/ml	lub	100	ng/ml.	Stę-
żenia	leptyny	i	receptora	leptyny	przedstawione	są	w	ng/ml.
Oznaczanie stężenia neuropeptydu Y (NP-Y) w surowicy 




















Do	 analizy	wyników	używano	 programu	Ascent	 Software	




Obliczenia	 statystyczne	 uzyskanych	 wyników	 przeprowa-
dzono	stosując	program	Excel	97.	
Zmienne	 ciągłe	 przedstawiono	 jako	 mediany	 ze	 względu	
na	 znaczące	 odchylenie	 od	 rozkładu	 normalnego.	 Do	 porów-
nań	 zmiennych	 ciągłych	 wykorzystano	 nieparametryczny	 test	
U	Manna-Whitney’a.	Do	porównań	par	zależnych	–	pomiarów	
badanych	 parametrów	 w	 poszczególnych	 punktach	 badania	 –	













Ocenie	 poddano	 wartości	 stężeń	 neuropeptydu	Y,	 leptyny	
oraz	 receptora	 leptyny	we	krwi	żylnej	w	obydwu	porównywa-
nych	grupach	wyniki	przedstawiono	poniżej.





Tabela II. Stężenie neuropeptydu Y, leptyny oraz receptora leptyny w grupie 
chorych z anoreksją.
Grupa z anoreksją Średnia Mediana SD
NPY [ng/ml] 0,347 0,330 0,139
Leptyna [ng/ml] 13,985 3,790 3,435
Receptor leptyny 
[ng/ml] 31,638 30,250 7,765
Tabela III. Stężenie neuropeptydu Y, leptyny oraz receptora leptyny w grupie 
kontrolnej.
Grupa kontrolna Średnia Mediana SD
NPY [ng/ml] 0,241 0,190 0,175
Leptyna [ng/ml] 13,355 12,090 7,577
Receptor leptyny 
[ng/ml] 20,224 19,450 5,851







wyjściowe BMI  
[kg/m2] 19,8300 14,6000 0.000000
niedobór mc w  % 3,9100 23,0900 0.000000
NPY [ng/ml] 0,1900 0,3300 0.000088
NPY/BMI  
[ngm2/mlkg] 0,0095 0,0230 0.000000
Leptyna [ng/ml] 12,0900 3,7900 0.000000
LEP/BMI [ngm2/
mlkg] 0,5701 0,1986 0.000000
Rec lept [ng/ml] 19,4500 30,2500 0.000000
LR/BMI [ngm2/mlkg] 0,9744 2,1048 0.000000
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Poddano	 również	 analizie	 korelację	 niedoboru	masy	 ciała	
pacjentek	z	jadłowstrętem	psychicznym	z	poszczególnymi	ozna-
czeniami	hormonalnymi,	co	przedstawiono	w	tabeli	VI.





Poszukiwano	 również	 zależności	 między	 ubytkiem	 masy	
ciała	 związanym	 z	 chorobą	 liczonym	 jako	 różnica	masy	 ciała	
przed	chorobą	i	na	początku	leczenia	oraz	stężeniami	hormonów.	
Uzyskane	wyniki	przedstawia	tabela	VII.
Obserwowano	 znamienną	 statystycznie	 ujemną	 zależność	
między	 wielkością	 procentowego	 ubytku	 masy	 ciała	 a	 war-
tościami	 stężeń	 leptyny.	 Zbadano	 również	 zależności	 między	
maksymalnym	ubytkiem	masy	ciała,	liczonym	jako	różnica	mię-
dzy	masą	ciała	zbadaną	podczas	pierwszej	oceny	stanu	zdrowia	













Zbadano	 zależność	 między	 wartością	 BMI	 a	 wybranymi	
oznaczeniami,	wyniki	przedstawiono	w	tabeli	X.
Tabela V. Korelacja między wartościami BMI na początku badania u pacjentek 







- R t (N-2) P
NPY -0,181318 -0,92187 0,365408
NPY/BMI -0,301512 -1,58114 0,126416
Leptyna 0,287269 1,40670 0,173485
LEP/BMI 0,172361 0,82073 0,420605
Rec dla lept -0,153682 -0,77765 0,444075
LR/BMI -0,384909 -2,08520 0,047418







- R t (N-2) P
NPY 0,065393 0,32767 0,745891
NPY/BMI 0,023508 0,11757 0,907346
Leptyna -0,365297 -1,84060 0,079210
LEP/BMI -0,307023 -1,51315 0,144476
Receptor dla 
leptyny 0,437252 2,43096 0,022566
LR/BMI 0,519005 3,03593 0,005538
 Tabela VII. Korelacja procentowego ubytku masy ciała w odniesieniu do stanu 





do stanu sprzed 
choroby z wybranymi 
parametrami
Spearman 
- R t (N-2) P
NPY -0,307324 -1,58214 0,126708
NPY/BMI 0,066667 0,32733 0,746259
Leptyna -0,464427 -2,40317 0,025576
LEP/BMI -0,407115 -2,04257 0,053850
Receptor dla leptyny 0,257480 1,30540 0,204132
LR/BMI 0,355214 1,86159 0,074953
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W	 anoreksji	 stwierdzono	 zmniejszone	 stężenie	 leptyny	




nie	 różniły	 się	 od	 osób	 zdrowych	 [35].	 Porównywalne	wyniki	
otrzymał	Warren,	który	określił	także	wartość	progową	dla	lep-
tyny	wynoszącą	1,85	µgL-1,	która	jest	konieczna	dla	utrzymania	
miesiączkowania	 [31].	 Potwierdzono	 znaczący	 spadek	 leptyny	
u	 nieleczonych	 chorych	na	 anoreksję	 kobiet	w	porównaniu	do	














wym	 niedoborem	 masy	 ciała	 ujemna.	 Inne	 badania	 wskazują	
również	na	brak	korelacji	między	 leptyną	a	BMI	w	grupie	pa-
cjentek	 nieleczonych	 oraz	 znaczącą	 korelację	 między	 leptyną	
a	BMI	 zarówno	u	 zdrowych	 jak	 i	 u	 pacjentów	 z	 anoreksją	 po	







- R t (N-2) P
NPY -0,129735 -0,61370 0,545710
NPY/BMI 0,286087 1,40040 0,175340
Leptyna -0,432468 -2,09070 0,050230
LEP/BMI -0,429870 -2,07529 0,051782
Receptor dla leptyny 0,050011 0,23487 0,816485








N Spearman - R t (N-2) p
NPY 48 0,164155 1,12867 0,264891
NPY/BMI 48 0,307968 2,19545 0,033215
Leptyna 59 -0,375913 -3,06272 0,003345
LEP/BMI 59 -0,305503 -2,42230 0,018625
Receptor dla 
leptyny 59 0,232593 1,80556 0,076269
 LR/BMI 59 0,375961 3,06317 0,003341
Tabela IX. Korelacja czasu trwania anoreksji przed hospitalizacją z parametrami 
hormonalnymi.
Czas trwania 
anoreksji a wybrane 
parametry
Spearman 
- R t (N-2) p
NPY/BMI 0,208190 1,02081 0,317961
Leptyna 0,339475 1,61403 0,122189
LEP/BMI 0,275434 1,28134 0,214732
Receptor dla leptyny -0,273906 -1,36584 0,185197
LR/BMI -0,298187 -1,49821 0,147678




 a wybranymi 
oznaczeniami
Spearman 
- R t (N-2) p
NPY 0,114616 0,78252 0,437920
NPY/BMI -0,085507 -0,58207 0,563362
Leptyna 0,633972 6,18911 0,000000
LEP/BMI 0,541426 4,86195 0,000010
Receptor dla leptyny -0,544518 -4,90137 0,000008
LR/BMI -0,726715 -7,98699 0,000000
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leptyny	 a	 BMI	 u	 pacjentek	 z	 anoreksją	 w	 czasie	 leczenia,	 po	






czas	gdy,	 taka	 linijna	korelacja	 istniała	w	pozostałych	grupach	
[38].	Może	to	świadczyć	o	tym,	że	osoby	konstytucyjnie	chude	
mimo	 niskiego	 BMI	 mają	 prawidłowo	 działającą	 gospodarkę	
energetyczną	 z	 prawidłowymi	 zależnościami	 hormonalnymi,	
a	 także	prawidłowo	 funkcjonującym	układem	 rozrodczym,	na-
tomiast	w	 jadłowstręcie	psychicznym	 funkcje	 te	 są	 zaburzone.	
Może	 to	 także	 nasuwać	 wniosek,	 że	 nie	 zawsze	 niskie	 BMI	
i	ilość	tłuszczu	mogą	służyć	za	miernik	choroby.
	Prawdopodobnie	 stnieje	pewna	wartość	progowa,	poniżej	
















rzyszy	 zwiększeniu	 zawartości	 tłuszczu	 w	 organizmie.	 Z	 tego	
powodu	wzrost	 stężenia	 leptyny	 ściślej	korelował	 z	BMI	 [35].	
W	 podobnym	 badaniu	 z	 dodatkowym	 zastosowaniem	 DXA	
do	 pomiaru	 tłuszczu	 w	 chorych,	 podważono	 hipotezę	 Eckerta	





Wartości	 stężeń	 leptyny	 uzyskane	 w	 naszych	 badaniach	
były	silnie	ujemnie	skorelowane	ze	stężeniami	receptora	leptyny	
w	obydwu	porównywanych	grupach.





tyzolemia.	 Glikokortykoidy	 wykazują	 pobudzający	 wpływ	 na	
sekrecję	neuropeptydu	Y	[43].	




jego	 dalszą	 syntezę,	wytwarzając	 dodatnie	 sprzężenie	 zwrotne	
pomiędzy	neuropeptydem	Y	a	glikokortykoidami.	Wpływ	na	oś	








jak	 i	w	 otyłości,	 gdzie	 stwierdza	 się	wysokie	 stężenia	 leptyny	
i	neuropeptydu	Y.
Wnioski




3.	 Obserwowano	 znamienną	 statystycznie	 ujemną	 zależ-
ność	między	wielkością	procentowego	ubytku	masy	ciała	
a	wartościami	stężeń	leptyny.
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